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Summary
The thunderclap headache (TCH) is a headache of sudden onset that reaches its maximum intensity in less than 
one minute (seldom within 5 minutes) and lasts from one hour to 10 days. The typical pattern of TCH is the sudden oc-
currence with a rapid increase in intensity within 20-30 seconds, lasting from several hours to 10 days. We present here 
two clinical cases of TCH. 
Резюме
«Громоподобная» головная боль это головная боль с острым началом, достигающая максимальной интен-
сивности в течений 1-ой минуты, (реже в течение 5 минут), с длительностю от 1-го часа до 10 дней. Обычно ана-
логичные эпизоды «громоподобной» головной боли  повторяются в течение несколъких дней или недель. Резкое 
начало приступа, быстрое нарастание интенсивности в течение 20-30 секунд и длительность от несколъких часов 
до 10 дней, характерно для типичного проявления «громоподобной» головной боли. Представлены 2 клинические 
ситуации «громоподобной» головной боли.
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Introducere 
Boala Parkinson, o maladie degenerativă progresivă, cu afectarea bine cunoscută a funcţiei motorii, are 
un efect mai puţin cunoscut asupra nocicepţiei. Implicarea patologică a aceloraşi căi nigrostriate responsabile 
de apariţia tremorului, rigidităţii, akineziei şi instabilităţii posturale, pare a fi  probabilă şi în cazul durerii. 
Studiile experimentale şi datele clinice indică implicarea ganglionilor bazali şi a căilor dopaminergice 
în procesarea centrală a durerii. Importanţa temei este condiţionată de frecvenţa înaltă a dereglărilor senzitive, 
inclusiv algice, semnalate de pacienţii cu maladia Parkinson.  Un studiu epidemiologic recent a evidenţiat pre-
zenţa durerii cronice la două treimi (61,8%)  din cei 450 de pacienţi interogaţi (Negre-Page L., 2008).  În stadiile 
precoce durerea cervicală şi lombară poate fi  cauzată de rigiditatea humerală sau cervicală, iar durerea lombară 
– de sindromul picioarelor neliniştite sau de distonie. În stadiile avansate ale maladiei, durerea poate fi  cauzată de 
diskinezii, akatizie, distonie în perioadele off sau de probleme radiculare şi musculo-scheletice (Ford B, 1998). 
Interogarea atentă a acestor pacienţi relevă în 10-30 % (Snider S., 1976) cazuri senzaţii neplăcute sau de discon-
fort care nu pot fi  explicate de aceste fenomene şi care răspund slab la tratamentul dopaminergic.  
Este important şi faptul că la 20 % din persoanele afectate, simptomele senzitive preced dereglările mo-
torii, cauzând difi cultăţi în diagnostic şi tratament. 
Scopul studiului a fost analiza particularităţilor sindromului algic la pacienţii cu BP şi evaluarea carac-
teristicilor durerii în acest context. 
Materiale şi metode
În studiu au fost incluşi 29 de  pacienţi (16 bărbaţi şi 13 femei) internaţi în clinica de neurologie a In-
stitutului de Neurologie şi Neurochirurgie din Chişinău în perioada ianuarie-aprilie 2009. Toate cazurile au 
corespuns criteriilor de diagnostic pentru boala Parkinson, elaborate de Banca de date a Societăţii de Boala 
Parkinson din Marea Britanie (Hughes AJ şi colaboratorii, 1992). În afară de examenul neurologic, pacienţii au 
fost interogaţi referitor la prezenţa durerii. Durerea cronică a fost evaluată conform defi niţiei elaborate de Aso-
ciaţia Internaţională de Studiu a Durerii (Comitetul de Taxonomie, 1986) ca fi ind o experienţă senzitivă sau 
emoţională neplăcută, cu afectare tisulară actuală sau potenţială, descrisă în termenii unei asemenea afectări şi 
cu durata mai mare de 3 luni şi a fost analizată  folosindu-se instrumente cantitative şi calitative.
În aspect cantitativ, durerea a fost măsurată prin intermediul inventarului prescurtat pentru durere (Brief 
Pain Inventory [Cleeland Ch., 1991] varianta română validată lingvistic) şi a scalei vizuale analogice. În aspect 
calitativ, a fost utilizat un chestionar structurat referitor la caracterul, poziţia, iradierea, debutul, periodicitatea 
(constantă sau intermitentă), simptomele asociate, factorii care ameliorează sau agravează durerea şi legătura 
cu medicaţia antiparkinsoniană. A fost de asemenea notată informaţia despre anamneza bolii, anamneza fami-
lială, tratamentul actual al bolii, complicaţiile induse de tratament şi stadializarea Hoehn şi Yahr. 
Rezultate 
Dintre  29 de pacienţi cu BP interogaţi, 19 au prezentat acuze la durere (65,5%,  9 bărbaţi şi 10 femei, cu 
vârsta medie de 59,1 ani şi 55,4 ani, respectiv), întrunind criteriile pentru durerea cronică, adică prezenţa du-
rerii cu durata mai mare de 3 luni. Durerea a fost evidenţiată în mai multe cazuri la persoanele de gen feminin 
(77% din numărul total de femei) comparativ cu cele de gen masculin (56% din numărul total de bărbaţi). Din-
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tre tipurile de durere (conform clasifi cării propuse de Ford B., 1998) a predominat durerea de origine muscu-
loscheletică (15 cazuri, 79%), 2 cazuri au fost considerate de origine radiculară (10,5%) şi 2 cazuri de origine 
distonică (10, 5%). Vârsta medie a pacienţilor din grupul cu durere cronică a fost de 57,2 ani, cu durata medie 
a bolii de 4,4 ani. Maladia s-a manifestat prin forma tremorigenă la 15 pacienţi şi prin forma akinetico-rigidă 
–la 4 pacienţi. Durerea legată patogenetic cu BP a fost simptomul iniţial de prezentare a bolii în 4 cazuri (21%), 
precedând într-un caz cu câteva luni, iar în altul- cu câţiva ani apariţia altor semne ale maladiei.  Localizarea 
cea mai frecventă a durerii a fost atât în regiunea cervicală şi lombară a coloanei vertebrale, cât şi în regiunea 
articulaţiilor mari, fi ind ameliorată de medicaţia dopaminergică în doar 9 cazuri, iar intensitatea medie a durerii 
evaluată pe scala vizuală analogică a fost cel mai des moderată (6 puncte). 
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Pentru exemplifi carea rezultatelor, prezentăm două cazuri clinice reprezentative. 
Prezentare de caz clinic nr 1
Pacientul C.M., 58 ani, s-a prezentat cu următoarele acuze: tremor de repaos generalizat, cu accent în 
membrele stângi, senzaţia de încordare musculară şi lentoare în efectuarea mişcărilor, tulburări de mers cu difi -
cultatea de iniţiere, oprire şi schimbare a direcţiei, blocuri motorii în tmpul mersului, scăderea duratei de acţiune 
a levodopei până la 2 ore, uneori lipsa efectului levodopei, mişcări involuntare de tip distonic şi coreo-atetozic 
la vârf de doză. Pe fundalul acuzelor sus-numite, pacientul mai prezinta plângeri la prezenţa tulburărilor non-
motorii, în particular a unui sindrom algic de intensitate majoră, constipaţie (1 scaun la 4-5 zile), nicturie (2-3 pe 
noapte), senzaţia de nelinişte internă, dispoziţia deprimată şi tulburarea somnului cu difi cultăţi de adormire. 
Maladia a debutat în 2003 (la vârsta pacientului de 52 de ani) cu tremor de repaos periodic uşor exprimat 
în mână stângă, peste 5-6 luni asociindu-se şi în piciorul stâng. Treptat s-a asociat şi a progresat rigiditatea 
musculară şi lentoarea mişcărilor (bradikinezia). Peste aproximativ 3 ani de la debutul bolii au apărut tulbu-
rările gastrointestinale (constipaţia) şi urinare (nicturia), care s-au accentuat pe parcursul evoluţiei maladiei. 
Manifestările algice au durata de aproximativ 2 ani, iar fenomenele diskinetice –de 1 an. Terapia antiparkinso-
niană a fost iniţiată la debutul bolii cu anticolinergice (ciclodol), apoi cu agonişti dopaminergici (bromcriptină, 
urmată de ropinirol, ultimul fi ind rău tolerat şi ca rezultat abandonat) cu efect pozitiv parţial. Din 2005 a fost 
început tratamentul cu levodopa, doza a fost mărită treptat sub controlul medicului neurolog, însă în ultimul an 
pacientul a mărit doza de sine stătător, ajungând până la 8 pastile pe zi şi făcându-şi apariţia diskineziile. 
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Anamneza: antecedente patologice neagă, anamneza eredo-colaterală nu este agravată. 
În statusul neurologic s-a constatat: hipomimie facială exprimată, semnele pozitive de automatism oral, 
hipertonus axial moderat exprimat, hipertonus în extremităţi de tip “roată dinţată”  asimetric, cu accent pe 
stânga; tremor de repaos permanent pronunţat în toate extremităţile, cu accent pe stânga, atât distal, cât şi pro-
ximal, tremor al capului; refl exele osteotendinoase simetrice, probele de coordonare le execută corect; postura 
în antefl exie, lipsa sinkineziilor braţelor în timpul mersului, tendinţa la propulsie şi festinaţie, bradikinezie 
severă cu accent pe stânga. 
Sindromul algic a fost caracterizat prin două tipuri de simptome:  dureri pronunţate difuze în muşchii 
paravertebrali pe tot traiectul coloanei vertebrale şi în regiunea umărului drept, de intensitate majoră (8 puncte 
din 10 posibile pe scara vizuală analogică), cu durata mai mare de trei luni, de caracter surd, sâcâitor, care se 
manifestă predominant în starea „off”,  de frecvenţă zilnică, cu durata fenomenului în general de aproximativ 2 
ani şi care se ameliorează cu 50 % la administrarea levodopei. Al doilea tip de manifestări algice s-a caracteri-
zat printr-o poziţie distonică dureroasă a piciorului stâng care apare în timpul mersului sau dimineaţa devreme 
până la administrarea medicamentelor. La examenul obiectiv al tegumentelor, muşchilor  şi sistemului osteoar-
ticular nu s-au constatat manifestări patologice. 
Evaluarea cantitativă a manifestărilor motorii, în baza scalei unifi cate de evaluare a BP (UPDRS-Uni-
fi ed Parkinson Disease Rating Scale, după Fahn S, Elton B, 1987) a evidenţiat următoarele: UPDRS secţiunea 
II (activităţile vieţii cotidiene)   – 21 puncte (din maximum de 52 puncte); UPDRS secţiunea III – evaluarea 
clinică a motilităţii a constituit  62  puncte în starea „off” (din  maximum de 108 puncte), UPDRS secţiunea 
IV (complicaţiile tratamentului)- 7 puncte (din maximum 23). Cercetarea neuropsihologică a demonstrat ur-
mătoarele: UPDRS secţiunea I (activitate psihică, comportament şi stare de spirit) - 4 puncte (din maximum 
de 16 puncte), testul Mini Mental State Examination (MMSE, Folstein MF., 1975)- 28/30 puncte, chestionarul 
de depresie după Beck (Beck A., 1996) a evidenţiat un nivel înalt de depresie  – 31 puncte (depresie severă). 
Numărul total de puncte pentru UPDRS - 94 (din maximum  de 199 puncte). La  tomografi a computerizată 
cerebrală nu s-a depistat o patologie de focar. 
Diagnosticul clinic: Boala Parkinson sporadică, formă mixtă, predominant tremorigenă afectare bila-
terală, stadiul 2,5 după Hoehn şi Yahr, etapa complicaţiilor motorii cu fenomene de sfârşit de doză şi diskinezii 
de vârf de doză de tip distonic şi coreo-atetozic,  tulburări non-motorii, sindrom anxio-depresiv, sindrom algic 
difuz sever exprimat de tip musculo-scheletic şi distonic.  
Tratamentul complex al pacientului C.M. a inclus corecţia tulburărilor motorii prin administrarea pre-
paratelor de levodopa de 5 ori pe zi (câte 1 pastilă la orele  7 00, 10 00, 13 00, 16 00, 20 00 cu 30 de minute până la 
masă, preferabil cu apă gazată); terapia cu agonişti dopaminergici n-a fost indicată, din cauza toleranţei proaste 
a ropinirolului care s-a dovedit a fi  la debutul bolii şi refuzul pacientului de a reîncepe medicamentul; pentru 
corecţia tulburărilor non-motorii s-a administrat tab. Motilium 10 mg cu 30 minute înainte de fi ecare adminis-
trare a dozei de levodopa. Cu scopul măririi duratei de acţiune a levodopei au fost recomandate tab. Selegilină 
10 mg 1 tab. dimineaţa la orele 8 00 . Pentru infl uenţarea statusului psihoemoţional au fost administrate anxio-
litice tab Hidroxizin 25 mg 1 tab de 3 ori pe zi cu creşterea treptată a dozelor. 
În rezultatul ajustărilor în tratament, pacientul a menţionat atât ameliorarea sindromului algic, a funcţiei 
gastrointestinale, cât şi reducerea fl uctuaţiilor motorii. 
Comentarii: specifi cul clinic al pacientului C. M. a fost determinat de existenţa simptomelor non-mo-
torii marcate, precum durerea, tulburările vegetative şi psihoafective. Sindromul algic prezent respectă carac-
teristicile a două tipuri de dureri descrise la pacienţii parkinsonieni: durere de tip musculo-scheletic cu caracter 
surd, sâcâitor sau de crampe, care cel mai des implică gâtul, braţele, muşchii paraspinali şi ai gambei şi cedeaza 
la administrarea medicaţiei antiparkinsoniene, al doilea tip fi ind durerea distonică, care însoţeşte perioadele 
„off” la pacienţii cu fl uctuaţii motorii sau se manifestă în timpul diskineziilor de vârf de doză. 
Prezentare de caz clinic nr 2
Pacientul A. V., 44 ani, s-a prezentat cu acuze la senzaţia de durere în regiunea articulaţiilor mici ale 
membrului superior drept, a cotului şi a umărului, de intensitate majoră-până la 7-8 puncte din 10 posibile pe 
scara vizuală analogică, care se ameliorează nesemnifi cativ după activitate fi zică şi mişcare, durere pronunţată 
cu caracter de frigere în regiunea interscapulară şi în regiunea lombară a coloanei vertebrale, senzaţia de rigi-
ditate în extremităţile drepte, lentoare în efectuarea mişcărilor, tremor periodic în membrele drepte, difi cultăţi 
de mers cu târârea piciorului drept, tulburarea somnului cu difi cultăţi de adormire.  
Maladia a debutat la vârsta de 38 de ani cu durere în regiunea articulaţiilor mici la ambele mâini şi 
durere în regiunea lombară a coloanei vertebrale. Aceste manifestări au fost interpretate ca fi ind de origine 
reumatologică, pacientul întreprinzând numeroase analize şi investigaţii costisitoare, însă cu rezultate nega-
tive. Încercările de tratament cu antiinfl amatorii nesteroidine nu au dat rezultate satisfacătoare. De 3 ani s-a 
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agravat lentoarea în mişcări şi rigiditatea, ceea ce a permis stabilirea diagnosticului de maladia Parkinson. Din 
anamneză: antecedente patologice neagă, anamneza eredo-colaterală nu este agravată. În statusul neurologic 
s-a constatat: hipomimie facială moderat exprimată, hipertonus axial moderat exprimat, hipertonus în extremi-
tăţi de tip “roată dinţată” asimetric, cu accent pe dreapta, tremor de repaos uşor exprimat intremitent în mâna 
dreaptă, refl exele osteotendinoase simetrice, în postura Romberg stabil, probele de coordonare le execută co-
rect;  lipsa sinkineziilor braţelor în timpul mersului pe dreapta, testul de retropulsie-face doi paşi de corecţie, 
bradikinezie moderată cu  accent pe dreapta, status localis: edemaţierea tegumentelor în regiunea mânii drepte. 
Examinările suplimentare, precum tomografi a computerizată cerebrală, nu au evidenţiat unele manifestări pa-
tologice de focar,  la scintigrafi a sistemului osos s-au depistat modifi cări degenerative difuze, radiografi a mânii 
drepte a relevat schimbări artrozice degenerative, iar o serie de teste indicate de specialistul reumatolog (luând 
în consideraţie manifestările locale) s-au dovedit a fi  negative. În perioada afl ării în staţionar s-a efectuat testul 
acut cu levodopa, cu rezultate pozitive (scorul motor la secţiunea III a scalei UPDRS s-a redus de la 24 puncte 
la 13 puncte, cu ameliorare mai mult de 30 %). În perioada internării în clinică, pacientului i-a fost iniţiat tra-
tamentul cu agonişti dopaminergici (ropinirol) care a fost continuat ambulator în doze crescânde.  La atingerea 
dozei de 7 mg pacientul a menţionat (la consultaţia în dinamică) ameliorarea semnifi cativă a sindromului algic 
(până la 3 puncte pe scara vizuală analogică), obiectiv fi ind de asemenea constatată reducerea sindromului 
parkinsonian. 
Diagnostic clinic: Boala Parkinson sporadică cu debut precoce, formă mixtă, predominant tremorigenă 
afectare bilaterală, stadiul 2 după Hoehn şi Yahr, sindrom algic de tip central. 
Comentarii: Durerea descrisă în cazul 2 posedă unele caracteristici ale durerii de tip musculoscheletic 
(fi ind localizată la nivelul articulaţiilor şi ameliorată de mişcare), însă poate fi  considerată de tip central, dato-
rită specifi cului de manifestare, înainte de apariţia semnelor motorii ale bolii, cât şi a ameliorării sub infl uenţa 
tratamentului dopaminergic. 
Discuţii 
Deşi cunoştinţele noastre despre durerea în boala Parkinson sunt încă limitate, există tot mai multe date 
că între 40 şi 75 % ( Goetz C, 1986 ) dintre pacienţii parkinsonieni suferă de dureri semnifi cative. În literatura 
de specialitate un studiu norvegian recent bine elaborat a arătat că 83% din 176 de pacienţi examinaţi au suferit 
de durere, această cohortă fi ind considerată reprezentativă pentru populaţia generală şi prezentând semnifi cativ 
mai multă durere decât grupul de control (Beiske AG şi colaboratorii, 2009).  
Ganglionii bazali au fost suspectaţi timp îndelungat de a fi  implicaţi în mecanismele algice, fi ind clar 
faptul că semnalele nociceptive aferente ajung la mai multe componente ale acestui complex nuclear. Într-o 
revistă a literaturii din 1995  Chudler şi Dong au conchis că există dovezi importante pentru un rol posibil al 
ganglionilor bazali în mai multe dimensiuni ale fenomenului de durere, în particular senzitiv-discriminativă, 
afectivă, cognitivă, cât şi în modularea informaţiei nociceptive. Teoretic procesul patologic neurodegenerativ, 
în cadrul bolii Parkinson, ar putea induce modifi cări în aceste funcţii şi astfel ar putea cauza durere neuropatică 
centrală, una dintre observaţiile în favoarea ideii fi ind şi faptul că unii pacienţi cu boala Parkinson suferă de 
durere regională până la apariţia tulburărilor motorii. Cazul al doilea raportat poate servi drept un exemplu 
în acest sens, având în vedere manifestarea sindromului algic cu trei ani până la apariţia semnelor motorii ale 
bolii, cât şi ameliorarea acestuia la tratamentul cu medicaţia dopaminergică.   
Într-adevăr, durerea unilaterală (umăr-mână) deseori precede primele semne parkinsoniene motorii în 
aceeaşi parte a corpului (Giuffrida R., 2005), cauzând atât difi cultăţi în diagnostic, cât şi nereuşita iniţială a 
tratamentului. În unele cazuri, durerea cedează la administrarea tratamentului dopaminergic (Gilbert G, 2004), 
cum se prezintă şi în situaţia clinică expusă mai sus. În aspect patogenetic durerea spontană legată de BP pare 
a fi  asociată cu disfuncţia sistemului medial al durerii, inclusiv complexul coeruleus (Braak H,  2003).
Ford B. a propus clasifi carea durerii la parkinsonieni în următoarele categorii: durerea de origine muscu-
loscheletică (cu caracter de apăsare, crampe, artralgie), radiculo-neuropatică (în teritoriul de distribuţie a unei 
rădăcini sau a unui nerv), distonică (asociată cu posturi şi mişcări distonice), centrală primară şi disconfort 
akatizic (Ford B, 1998). 
Durerea de origine musculo-scheletică este cea mai frecventă  (fi ind înregistrată şi în studiul nostru la 15 
pacienţi, 79 %) cu o calitate de crampe care cel mai des implică gâtul, braţele, muşchii paraspinali şi ai gambei. 
Durerea radiculară apare destul de des la indivizii cu BP, dar în studiul nostru a fost observată doar în 2 
cazuri. Factorii care predispun, de obicei, pacienţii respectivi spre dezvoltarea radiculopatiei sunt dereglarea 
posturii şi imobilitatea (Broetz D, 2007).
Distonia, cel mai des observată în perioadele „off” la pacienţii cu fl uctuaţii motorii şi sub formă de 
diskinezii de vârf de doză, este însoţită de durere în ambele situaţii, acest tip de durere fi ind prezent şi în cazul 
clinic prezentat (nr 1).  Distonia piciorului observată dis-de-dimineaţă este probabil tipul cel mai bine cunoscut 
de distonie la pacienţii cu BP, dar poate implica şi alte grupe musculare (Ford B, 1998)
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În afară de incertitudinile legate de tipul de durere şi de mecanismele ei, există o necesitate urgentă de 
micşorare a durerii şi a suferinţei, prima şi cea mai evidentă măsură fi ind reducerea maximală a simptomelor 
motorii cu medicaţia antiparkinsoniană, ceea ce are ca rezultat ameliorarea durerii la mulţi, dar, din nefericire, 
nu la toţi pacienţii parkinsonieni. Deoarece în multe cazuri durerea este suspectată a fi  de origine musculosche-
letică, este naturală încercarea de tratament cu analgezice tradiţionale. Într-un studiu farmaco-epidemiologic 
Brefel-Courbon C.  şi coautorii (2009) au raportat că pacienţilor cu BP li s-a indicat mai multe medicamente 
analgezice comparativ cu populaţia generală. În particular medicamentele antiepileptice erau mai mult indi-
cate pacienţilor parkinsonieni, ceea ce susţine ideea că BP cauzează în mod direct sau indirect durere. Într-o 
populaţie norvegiană Beiske et al. (2009) au raportat că numai  34% din pacienţii parkinsonieni au utilizat 
analgezice, unii dintre ei fi ind de asemenea trataţi prin metode fi zioterapeutice, un alt component important în 
managementul acestor pacienţi. 
Efectul  durerii asupra bunăstării emoţionale, suferinţei, calităţii vieţii şi capacităţii de a face faţă simp-
tomelor motorii nu este cunoscut, dar probabil semnifi cativ. Baza etiologică a durerii la pacienţii parkinsoniei 
este aparent multifactorială, prin grade variate de contribuţie din surse periferice şi centrale. Există cel puţin 
câteva aspecte care necesită a fi  studiate în detalii pe viiitor, cum sunt identifi carea surselor periferice şi centra-
le la originea durerii, tratamentul adecvat în dependenţă de origine şi,  probabil cel mai important,  identifi carea 
precoce şi tratamentul prompt al acestor pacienţi. Este sufi cent de mult suportarea suferinţei cauzate de boala 
Parkinson pentru a avea de suportat şi durerea împreună cu nereuşita ajutorului uman. 
În concluzie, studiul clinic efectuat a confi rmat prezenţa frecventă (la circa două treimi din cazuri) a 
durerii cronice la pacienţii parkinsonieni, cu predominarea tipului de durere musculo-scheletică. Ajustarea 
corectă a medicaţiei antiparkinsoniene este o premisă importantă în tratamentul acestor pacienţi.  
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Rezumat
Deşi mulţi pacienţi şi chiar medici nu asociază boala Parkinson (BP) cu fenomenul de  durere, majoritatea indi-
vizilor cu BP suferă de durere. Multiple studii arată că durerea în BP, indiferent de originea sa, este adesea insufi cient 
recunoscută şi tratată. Este important şi faptul că la 20 % dintre persoanele afectate, simptomele senzitive preced dere-
glările motorii, cauzând difi cultăţi în diagnostic şi tratament. În studiul clinic prezent, au fost incluşi 29 de pacienţi cu 
53
diagnosticul de BP idiopatică, corespunzător criteriilor acceptate, dintre care 19 (65,5 %) sufereau de durere cronică. Sunt 
prezentate şi două cazuri clinice, împreună cu referinţele la literatura cu acest subiect. 
Summary
Many patients and physicians do not associate Parkinson disease with pain, still the majority of patients complain 
of it. Multiple studies have shown that pain, independently of its origin, is often under recognized and left untreated. 
It is also important that in up to 20 % of patients sensory complaints manifest before motor signs, causing diagnostic 
and treatment diffi culties. The present study included 29 patients fulfi lling accepted diagnostic criteria for idiopathic 
Parkinson disease, 19 (65, 5%) of them suffering from chronic pain. Two clinical cases are presented together with 
literature overview on the subject.
Резюме
Многие пациенты и даже врачи не ассоциируют болезнь Паркинсона (БП) с таким явлением как боль, хотя 
большинство больных с БП страдают от хронической боли. Последние исследования в этой области указывают на 
то, что боль при БП, независимо от ее этиологии, недостаточно диагностируется и лечится. Важен и тот факт, что 
в 20% случаев сенсорные проявления предшествуют двигательным нарушениям, создавая тем самым трудности 
в диагностике и лечении. В данное клиническое исследование были включены 29 пациентов с диагнозом  БП 
согласно принятым критериям, из которых 19 (65,5%) страдают от хронической боли. Так же представлены и два 
клинических случая  вместе с анализом литературы по данной проблеме.     
TULBURĂRI PSIHO-VEGETATIVE LA PACIENŢII CU SINCOPĂ ASOCIATĂ
CU MIGRENĂ
Galina Corcea, medic neurolog, IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie
Migrena (MG) ca entitate nozologică este inclusă, în conformitate cu Clasifi carea Internaţională a Tul-
burărilor Cefalagice (ediţia II-a, 2004), în grupul cefaleelor primare, având ca substrat patogenetic esenţial 
fenomenul de activare trigemino-vasculară [4, 9]. Rezultatele cercetărilor existente în prezent, cu referinţă la 
patogenia MG, sunt controversate.
Utilizând imagistica funcţională (scanare PET) în perioada atacului migrenos şi interictal cu scopul de a 
cerceta rolul trunchiului cerebral ca generator primar al MG s-a constatat că în timpul accesului de migrenă se 
activează diverse structuri: nucleul roşu, substanţa neagră, nucleul rafeului dorsal, substanţa cenuşie periape-
ductală, locus coeruleus [13, 5], în esenţă fi ind elemente ale sistemului descendent de modulare a durerii.
M Denuelle şi colaboratorii săi, primii au înregistrat activarea hipotalamusului la pacienţii cu MG [5] 
dar şi altor structuri (emisferele cerebelare, regiunea frontal-inferioară ipsilaterală, cortexul insular şi cingular 
contralateral) rolul cărora se presupune a fi  esenţial în procesele de analiză şi răspuns afectiv la factorul algic 
stresogen [5, 7, 13]. 
Multe din structurile sus-numite sunt cunoscute ca elemente cu relaţii  funcţionale complexe implicate în 
reglarea comportamentului afectiv [6, 7, 12]. Apariţia atacului de MG într-un context de evenimente stresogene, 
frecvent cu semne premonitorii vegetative şi endocrine (schimbarea apetitului, sete, retenţie lichidiană, senzaţie 
de frig, dereglări de somn, menstruaţie ş.a.) [1, 2, 5], precum şi asocierea frecventă a tulburărilor vegetative, 
inclusiv MG cu sincopa şi cu tulburările psihice, sunt date ce susţin ipoteza implicării SN Autonom în patogenia 
MG [2, 5] şi în acelaşi timp subliniază necesitatea abordării diagnostice şi terapeutice mult mai complexe.
În aceste condiţii, cercetări privind rolul tulburărilor vegetative şi psihice în declanşarea sau modelarea 
unor mecanisme patogenice ale migrenei sunt necesare.
Scopul acestui studiu este de a aprecia cantitativ şi calitativ structura tulburărilor vegetative şi psihice la paci-
enţii cu MG asociată sincopei, precum şi ponderea acestora în complexitatea simptomatologică a pacientului.
Materiale şi metode. Studiul a inclus 50 pacienţi ce suferă de migrenă asociată cu sincope neurogene, 
48- femei şi  2-bărbaţi, cu vârsta cuprinsă între 17 şi 56 ani. 
Diagnosticul de migrenă a fost stabilit în corespundere cu criteriile Clasifi cării Internaţionale a Tulbură-
rilor Cefalalgice (ediţia II, 2004) [9]. 
Cauza neurogenă a sincopelor la pacienţi a fost susţinută de rezultatele evaluărilor clinice şi paraclinice, 
aplicate în conformitate cu cerinţele Ghidului de Management Diagnostic şi Terapeutic al Sincopelor elaborat 
de Societatea Europeană de Cardiologie în 2004 [3].
Toţi pacienţii au fost chestionaţi detaliat privind condiţiile de apariţie ale accesului migrenos şi sincopal, 
simptomele care precedau, erau asociate, precum şi cele ce succedau accesul. A fost apreciată relaţia dintre 
accesele de migrenă şi sincopale, inclusiv simultaneitatea acestora.
Implicarea Sistemului Nervos Autonom a fost analizată în baza semnelor de disfuncţie vegetativă supraseg-
